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Elementos de respuesta 

Primer ejercicio (4p) 

Definicion del propio y del no propio 

- El propio: es el conjunto de las caracterfsticas moleculares y las celulas de un 
individuo, que no pueden desencadenar una respuesta inmune 

- El no propio: es cada elemento extrano o elemento propio modificado que hace 
actuar a una respuesta inmune 

Las etapas del expuesto del no propio por los macrofagos: 

Exposicion de los antfgenos: fijacion y fagocitosis del elemento extrano — > digestion 
(su fragmentation con enzimas) — >• union del determinante antigenico (peptido) con la 
molecula de CMH— ► migration de este complejo hacia la superficie celular — > 
presentation del determinante antigenico a las celulas inmunitarias 

N.B: en caso de una respuesta correcta sin citar la fijacion, la fagocitosis y la digestion se da 0,5p 

Las 2 vias de la respuesta inmunitaria especifica, los linfocitos que intervienen y 
sus papeles 

- La via celular y la via humoral 

- Los linfocitos que intervienen: 

+ Los linfocitos T4: liberacion de interleuquinas — > activation de LT8 y LB especificos 

del antfgeno 

+ Los linfocitos T8: invasion y destruction de las celulas diana por toxicidad celular 

tras su diferenciacion en LTC 

+ los linfocitos B:secreci6n de los anticuerpos especificos despues de la conversion de 

estas celulas en plasmocitos 

N.B: si se citan las celulas sin papeles, se da 0,5p y 0,25p si se citan 2 celulas solo 
Fase de induction: 

Los linfocitos LT4 especificos reconocen el complejo peptido-CMH gracias a los 
receptores T (doble reconocimiento), se activan por las interleuquinas y se transforman 
en celulas colaboradores (auxiliares) que activan los T8 y los TB. 

Segundo ejercicio(3,5p) 

Las etapas de degradation de la glucosa 

La observation de la radioactividad muestra lo siguiente: 

La glucosa entra en la celula hepatica y se transforma en acido piruvico al nivel del 
hialoplasma (glicolisis); este ultimo entra en la mitocondria, se degrada y da el 
Acetil-coA que por su turno va a sufrir degradaciones al nivel del ciclo de Krebs con 
liberacion de CO2 hacia el exterior de la celula. 

N.B : en caso de respuesta correcta sin citar los medios celulares, se da 0,75p. 
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El O2 : la produccion de ATP se hace en paralelo con el consumo de O2 

( en ausencia de O2 la mitocondria no produce ATP) 

El acido piruvico : su presencia — »aumento de la concentracion de de ATP 

ADP y Pi: su presencia —►aumento de la concentracion de ATP 

N.B: la respuesta se considera correcta si se da despues del analisis de la curva 

Al nivel de la mitocondria el acido piruvico se convierte en acetil-coA que se degrada 

totalmente durante el ciclo de Krebs— ► produccion de ATP y reduccion de los 

transportadores — > aumento de la concentracion de ATP 

Al nivel de la membrana interna de la mitocondria tiene lugar la fosforilacion oxidativa: 
oxidacion de los transportadores, reduccion del O2 en H2O y fosforilacion del ADP en 
ATP — > disminucion de la concentracion de O2 y aumento de la concentracion de ATP.. 

El tercer ejercicio (3,5p) 

En la persona normal 

APvNm: UAU GCA GGC AUC CUC AGC UAC GGG GUG 

La secuencia peptfdica : Tyr - Ala - Gly - lieu - Leu - Ser - Tyr - Gly - Val 

En la persona afectada: 

APvNm: UAU GCA GGC AUC CUC AGC UAC AGG GUG 

La secuencia peptfdica: Tyr - Ala - Gly - lieu - Leu - Ser - Tyr - Arg - Val 



Mutacion :sustitucion de C por T al nivel del gen — > sintesis de FGFR3 anormal — > 
enfermedad ( acondroplastia) 

-Los padres II5 y IL estan afectados y han dado hijos normales — > la enfermedad es 

dominante; si la enfermedad fuera recesiva, todos los hijos estanan afectados 

-La enfermedad afecta a los machos y a las hembras — >el alelo no es llevado por el 

cromosoma Y 

La hembra II3 : normal y desciende de un padre afectado L — > el alelo responsable de 

la enfermedad no es llevado por el cromosoma X 

N.B: si se propone la justificacion siguiente: los afectados descienden siempre de padres 
afectados — > la enfermedad es dominante; se da 0,25p. 



La probabilidad de afectacion del recien nativo por la enfermedad 



Los padres 
Los fenotipos 
Genotipos 
Los gametos 
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La probabilidad de que el nino este enfermo es % 

El cuarto ejercicio (6p) 

-La generacion Fl es uniforme; los padres de lmea pura : 1 ley de Mendel se realiza. 
-Se obtiene un fenotipo intermedio — > codominancia (dominancia intermedia ) 
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La explicacion cromosomica: 
El primer cruzamiento: 

Los padres 

Los fenotipos [ R ] x [ B ] 

Genotipos R//R x B//B 

Los gametos R/ B/ 

Fl B//R [BR] 100 % 

El segundo cruzamiento: 

Los padres Fl x Fl 

Genotipos B//R x B//R 

Los gametos : R/ Vi B/ Vi x R/ V4 B/ V4 

La generacion F2: B//B >/ 4 B//R »/ 4 B//R Ya R//R y 4 

[R] Ya JBRJ [BRJ [B] Ya 

W. 

El calculo de las frecuencias de los alelos: 

F(R) = p = (262 + Vi x 502)/1000 = 0.513 

F(B) = q = (236 + Vi x 502)/1000= 0.487 o (q = 1 - p = 0,487) 

a-El calculo de los numeros teoricos de los genotipos: 

[RR] = p 2 x 1000 = (0.5 13) 2 x 1000 = 236,16 

[BB] = q 2 x 1000 = (0.487) 2 x 1000 = 237,16 

[BR] = 2pq x 1000 =2x 0,5 13x 0,487 x 1000 = 499,66 

b- los numeros teoricos y los observados son casi iguales— ► la poblacion esta en 
equilibrio 

Modo de transmision de los 2 caracteres estudiados: 

1 cruzamiento: 

La generacion Fl es uniforme — > los padres de linea pura ( 1 ley de Mendel) 

El alelo responsable de las vainas simples es dominante sobre el de las vainas multiples. 
El alelo responsable de las hojas normales es dominante sobre el de las hojas plisadas.... 

2 cruzamiento: 

La generacion F'2: aparecen 2 fenotipos parentales( 79%) y 2 recombinados (21%) — > 

los genes son ligados 

Interpretation cromosomica del 1 cruzamiento 
Fenotipos \js, n] x [S, N] 

Genoti P° s : g a S N 

6 a S N 

Gametos a a S N 

S N 

Fl 100% [S,N ] 

Interpretacion cromosomica del 2 cruzamiento 

Padres: Fl x homocigotico recesivo 

Fenotipos [S, N ] x [a, n] 

Genotipos 6 n 

^=^= x i n 

6 It 
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Gametos: 5 N 41% 



N 10% S_ 



jt 38% 
n 11% 



ti 100% 



tabla de cruzamiento: 



^^^gametos 
gametos^^^^ 


S N 
41% 


6 tl 

38% 


i N 
10% 


S ti 

11% 


6 tl 

100% 


5 N 

6 tl 

[S,N] 
41% 


d ti 

6 tl 
[i,tl\ 

38% 


6 N 
a ft 
[a,N] 
10% 


S ti 

i tl 
[S,» ] 

11% 



fenotipos parentales fenotipos recombinados 

El quinto ejercicio (3p) 

2 indicadores de fuerzas de compresion: 

• Presencia de manto de corrimiento (cabalgamiento) 

• Presencia de un prisma de acrecion ( en la region de Hawasna) 

2 indicadores de la desaparicion de un oceano 

• Presencia de ofiolita 

• presencia de sedimentos marinos (sedimentos de Hawasna) 

Profundidad del inicio de formacion del esquito azul: a partir de 42km (se aceptan los 

valores entre (entre 40 km y 45km) 

Profundidad de formacion de la eclogita: mas de 53km ( se aceptan los valores entre 50 

y 55 km) 

Metamorfismo dinamico debido a la subduccion 

Documento 1: la ofiolita y los sedimentos marinos por encima de la corteza continental 

indican una obduccion de la litosfera oceanica sobre la litosfera continental 

Documento 2: el metamorfismo dinamico muestra que las rocas metamorficas (esquito 
azul y la eclogita) resultan del metamorfismo de la litosfera oceanico despues de la 

subduccion 

La cadena de las montanas de Oman resulto del bloqueo de la subduccion seguido por 
una obduccion 
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